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3 Abstrakt
Abstrakt 
Formålet med denne rapport er at undersøge sammenhængen 
mellem brug af solarier og udvikling af hudkræft for, at belyse 
problemstillingen om hvorvidt en kaukasisk person kan reducere 
risikoen for hudkræft, forårsaget af UV- stråling, ved gradvist 
øget solariebadning. 
Problemstillingen er blevet belyst vha. litteraturstudier herunder 
teoribøger og videnskabelige tidsskrifter, hvoraf nogle indeholdt 
forsøgsresultater. 
Det kan hermed konkluderes, at det ikke kan anbefales at bruge 
solarier til forebyggelse imod hudkræft før ferieophold i solen. 
Solarier er kræftfremkaldende, selvom de kan hjælpe med at øge 
mængden af pigment i huden. Store mængder pigment i huden 
har en beskyttende effekt, men dannelsen af yderligere pigment 
kan have kræftfremkaldende effekt. 
 
 
 
 
 
Abstract 
The aim of this project is to investigate the relation between the 
use of sun beds and skin cancer development, clarifying the 
issue of whether a Caucasian can reduce the risk of UV induced 
skin cancer by gradually increased sunbed tanning. 
The issue was clarified through studies of literature, such as 
books of theory and scientific articles, which in some cases 
encompass experimental results. 
Therefore the conclusion is that the use of sun beds before a 
sunny vacation cannot be recommended to prevent skin cancer 
during the stay. Sun beds cause skin cancer, even though they 
can help increase the amount of pigmentation. Large amounts of 
pigmentation in the skin can be protective, but the formation of 
even more pigmentation can be carcinogenic. 
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Forord  
Denne rapport er skrevet som 1. semesterprojekt på Roskilde 
Universitetscenter, naturvidenskabeligt basisstudie.  
Semesterbinding: Anvendelse af naturvidenskab i teknik og 
samfund 
Formålet med projektet i første semester er, at de studerende 
gennem arbejdet med et repræsentativt eksempel får erfaring 
med naturvidenskab som redskab i praktiske og 
samfundsmæssige sammenhænge. 
Projektet opfylder 1. semesterbindingen, da emnet i høj grad har 
samfundsmæssig relevans og belyses gennem 
naturvidenskabelige fremgangsmåder. Det er relevant at få 
belyst problemstillingen omkring brug af solarier, især blandt 
unge, for at bidrage til debatten om, hvilke retningslinjer der må 
være rimelige at opstille for brug af solarier set ud fra et 
sundhedsmæssigt perspektiv. Der bliver fx i medierne ofte 
diskuteret, hvorvidt der skal laves klare regler omkring unges 
brug af solarium for at beskytte dem imod en eventuel fare for at 
udvikle hudkræft. 
Statistikker viser, at hudkræft er et stigende problem i samfundet. 
Hvis det kan lykkes at bringe antallet af hudkræftramte ned, vil 
det være en gavn for samfundet, da det herved vil spare 
samfundet for brug af ressourcer på sundhedsområdet. Det er 
altså relevant at få nærmere belyst, hvilken rolle UV-stråling og 
solarier spiller i forhold til folkesundheden.  
Læsevejledning 
Målgruppen for dette projekt er studerende der befinder sig i 
starten af et universitetsstudium. Projektet skal altså være 
rimeligt let tilgængeligt for personer, der ikke nødvendigvis har 
det store kendskab til biologi og fysik, men som alligevel har en 
grundlæggende forståelse for naturvidenskabelige 
problemstillinger og naturvidenskabelig argumentation. 
Målet med projektets opbygning har været at lade indholdet 
forholde sig direkte til den overordnede problemstilling for derved 
at undlade, at læseren først skulle igennem lange teoriafsnit, 
inden det var muligt at forholde sig til projektets argumentation. 
Teorien vil således komme løbende i projektet. 
Første del af projektet omhandler hudkræft og de skader der kan 
forekomme hos personer med hudkræft, og herunder et afsnit 
om mutationerne der sker. Dette er således baggrunden for at gå 
i dybden med årsager til disse mutationer. 
Næste afsnit handler om UV- stråling, som påvirker biologien i 
kroppen. Herunder beskrives også hvilken effekt det har på DNA. 
Her er UV- stråling således beskrevet som et af de mutagener, 
som kan skabe mutationer i kroppens arvemateriale. Dette leder 
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hen til spørgsmålet, om hvordan kræftceller udvikler sig i huden. 
Dette bliver også besvaret her.  
Herefter kommer et afsnit om selve huden. Det er i huden at 
skaderne opstår, men huden er også det som kan beskytte imod 
skaderne. Et af de vigtigste områder at belyse er hudens 
melanin, som er beskrevet i dette afsnit. Melanins rolle er meget 
afgørende i forbindelse med den overordnede problemstilling. 
Melanin kaldes også pigment i daglig tale.  
Til sidst kommer der beskrivelser af forsøg, der har givet 
relevante resultater, samt udregninger af strålingsintensitet med 
henblik på at sammenligne solarier med almindelig solbadning 
på baggrund af teori og forsøgenes resultater.    
Der er lavet en ordliste bagest i projektet for at hjælpe læseren 
med fagudtryk, der kunne være fremmede.    
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6 Indledning
Indledning 
Hudkræft, som følge af UV-stråling, er et emne der er debatteret i 
medierne for tiden. Kroppen kan blive udsat for UV-stråling – 
f.eks. ved ophold i solen eller ved brug af solarium, som 
umiddelbart må betegnes som de mest udbredte kilder til UV-
stråling i samfundet.  Det er en kendt ting iblandt den kaukasiske 
befolkning, at man skal passe på ved ophold i solen og 
overdreven brug af solarium. Der har været forslag om at forbyde 
brugen af solarium til unge under 18 år. Følgende er et citat fra 
Anja Philip, der er projekt-chef i Kræftens Bekæmpelse: 
»Selv om de unge godt ved, at det øger risikoen for kræft, 
afskrækker det dem ikke. Derfor mener vi, at det er nødvendigt 
med et forbud mod at bruge solarium, hvis man er under 18 år.«1 
Der vil naturligvis være modstandere af den type forslag, og det 
kunne være interessant at undersøge, hvorvidt brugen af 
solarium i virkeligheden er usundt, eller om det eventuelt kan 
have sine fordele i forbindelse med at beskytte sig imod solens 
UV-stråling. 
Som det bliver beskrevet senere i projektet består solens stråler 
bl.a. af UVA- og UVB- stråling. UVB er mest kendt som den 
skadelige form for UV, mens UVA’s rolle er mere omdiskuteret. 
                                                           
1  http://www.metroxpress.dk/dk/article/2007/09/12/08/1558-52/index.xml 
13/09 2007 
Solens stråler indeholder en større procentvis andel UVB end et 
almindeligt moderne solarium gør (hvilket beskrives senere). 
Derfor har vi opstillet den hypotese, at man måske kan beskytte 
sig imod solens UVB ved hjælp af solariets UVA. På den anden 
side forudsætter vi, at det må være relevant at undersøge, om 
den tilførte mængde strålingsenergi pr. tidsenhed også har en 
betydelig rolle. Altså om solen og solarier virker ved forskellige 
intensiteter og dettes betydning. Måske er det endda hudens 
type fra fødslen der er en helt afgørende faktor for UV-
strålingens indvirkning. 
Det kunne være interessant – som bidrag til debatten og for 
almen interesse ude i samfundet, hvor emnet er aktuelt – at lave 
en nærmere undersøgelse af, hvorvidt det indenfor emnet 
solbadning er muligt at opstille scenarier for adfærd i 
solen/solarier, hvor UV-stråling ikke nødvendigvis kun bør 
undgås.  
Ud fra disse problemstillinger er projektet afgrænset til følgende 
overordnede problemformulering, som lyder således: 
”Kan en kaukasisk person reducere risikoen for hudkræft, 
forårsaget af naturlig UV-stråling, ved gradvist øget 
solariebadning? ” 
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Hudkræft 
Afsnittet om hudkræft er relevant for forståelsen af udviklingen af 
UV forårsaget kræft. Hudkræft er den mest udbredte form for 
kræft hos kvinder og 2. mest udbredte form hos mænd. Derunder 
beregner man modermærkekræft for sig selv. Her er det d. 5 
mest udbredte form hos kvinder og 6. mest udbredte hos mænd2.  
Typer af hudkræft 
Der findes flere forskellige former for hudkræft, men der er 
primært tale om tre hovedformer: Basalcellekræft, 
pladecellekræft og modermærkekræft (malignt melanom) 
Modermærkekræft (MM), basalcellekræft (BC) og pladecellekræft 
(PC) er et voksende helbredsproblem overalt, hvor befolkningen 
har lys eller hvid hud.3  
Simpel hudkræft 
Basalcellekræft (basalcellecarcinom) 
BC i huden er den hyppigste form for hudkræft. Den forekommer 
især på lyseksponerede områder. De former for basalcellekræft 
der hyppigst forekommer, er opstået med alderen pga. af mange 
års udsættelse af sol på huden.  
Selvom BC er kræft pga. typen af celler og den måde, knuden 
vokser på, er det en form for kræft, der ikke spreder sig (dvs. der 
                                                           
2 Oplysninger fra cancer.dk 27/11-2007 
3Afsnittet er skrevet på baggrund af ”Forebyggelse af maligne tumorer i 
huden”, Sundhedsstyrelsen nr. 4, 1995, sundhed.dk 
kommer ikke metastaser4). Når knuden er fjernet, er man derfor 
helbredt. Efter operationen tjekkes den omgivende raske hud, 
således at man er sikker på, at al hudkræft er fjernet og ikke 
kommer igen. Hvis basalcellekræften sidder på f.eks. næsen 
eller ved et øje, er det vigtigt, at den fjernes, inden den bliver for 
stor i omkredsen eller vokser i dybden. Efter fjernelse af hudkræft 
f.eks. på næsen eller ved øjnene, er der ofte ikke nok hud til, at 
man kan trække såret sammen, og det er derfor nødvendigt at 
dække det fremkomne sår med en hudtransplantation.  
 
Anden hudkræft 
Pladecellekræft (planocellulært carcinom = spinocellulært 
carcinom) 
Pladecellekæft er meget lig basalcellekræft og de fleste former 
for pladecellekræft opstår med alderen pga. af mange års 
solpåvirkning. Pladecellekræft kan være mere ondartet end 
basalcellekræft, idet pladecellekræft i nogle tilfælde kan 
metastasere til f.eks. lymfekirtlerne. Da de to kræftformer ligner 
hinanden meget, er det svært at skelne mellem dem, og kræften 
må først fjernes ved en operation, hvorefter prøver heraf bliver 
undersøgt nærmere (mikroskopisk) sådan, at der kan skelnes 
mellem formerne. Er det diagnosticeret som pladecellekræft, skal 
der løbende kontrolleres det opererede område af den raske 
hud, for at sikre at kræften ikke har spredt sig videre. 
                                                           
4 Spredning af sygdom, kun tumorer og celler har denne kapacitet 
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Modermærkekræft (malignt melanom) 
Melanom kan opstå i et modermærke eller på rask hud, hvor der 
ikke før har været hudkræft. Melanom er den alvorligste form for 
hudkræft, da den kan metastasere til andre dele af kroppen 
meget hurtigt, i form af tumorer. Den kan helbredes, hvis den 
fjernes i et tidligt stadium, som vist i figur 1. Den vigtigste faktor 
for udviklingen af melanom er ultraviolet lys fra solen eller fra 
solarium. Man skal være særlig opmærksom, hvis man har lys 
hud eller er rødblond og har tendens til at udvikle rødme. 
Samtidig kan personer, der aldrig har haft solskoldning, men let 
bliver brune, også udvikle melanom. Det er derfor vigtigt at holde 
øje med hudforandringer. Melanom udvikles fra pigmentcellerne 
(melanocytterne) i huden, som giver en vis naturlig beskyttelse 
mod UV-stråling. Melanom skal fjernes ved operation, hvorefter 
det fjernede område sendes til mikroskopisk undersøgelse, og 
hvis denne undersøgelse viser, at der er tale om 
modermærkekræft, kan det være nødvendigt at fjerne mere af 
den raske hud. I figur 1 ses en artikel hvori de tre former for 
hudkræft ses. Nærværende projekt vil fokusere på netop 
melanom forårsaget af UV-stråling.  
Figur 1. Tre forskellige former for hudkræft. Hyppigheden er størst ved 
basalcellekræft, mest udbredt i Danmark. 15 % af tilfældene er 
pladecellekræft og 5 % modermærkekræft, dog med størst dødelighed.  
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Statistik  
Dette afsnit er relevant for at perspektivere spørgsmålet om 
hudkræft, og se det i forhold til andre kræfttyper. Det er ikke et 
mål i sig selv her at vurdere problemets omfang i forhold til andre 
kræfttyper, men det kan give et overblik over problemets 
størrelse og udvikling.  
Målet er dels at beskrive og dels at dokumentere, hvorvidt 
hudkræft er et problem set ud fra en statistisk synsvinkel. Det er 
selvfølgelig ikke muligt at beskrive hele grundlaget for 
problemstillingen ud fra statistiske oplysninger, men statistikken 
kan give et overblik over, i hvilken retning hudkræften bevæger 
sig, samt give et overblik over problemets størrelse 
sammenlignet med andre kræfttyper. På Sundhedsstyrelsens 
hjemmeside er det muligt at udtrække en sundhedsstatistik, der 
viser antallet af nye kræfttilfælde (svulster) ud fra forskellige 
variable som køn, alder, landsdel, årstal samt kræfttype 
overordnet og underordnet. [Sundhedsstyrelsen, 2007] 
Først er det relevant at se hudkræft i forhold til andre kræfttyper 
for at få et relativt billede af, hvor meget det fylder indenfor hele 
emnet kræft. Statistikken, som udtrækkes her, gælder for hele 
landet, begge køn og alle aldersgrupper, for at give et så 
repræsentativt billede som muligt, da det kun er selve 
kræfttypen, der er i fokus.  
Figur 2. Figuren viser en oversigt over antal kræfttilfælde i Danmark fra 1977-
2001.  Der ses udvalgte kræfttyper over hele landet, og inkludere begge køn, 
samt patienter i alle aldre. Bemærk at der er en stigning i antallet af forekomster 
af alle kræfttyper, men at denne er mest markant, når det gælder hudkræft.  
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For at se det i forhold til en historisk udvikling, vælges årstallene 
til at starte i 1977 for derefter at springe til 1980. 1983 osv. indtil 
2001, da der derefter kun er foreløbige opgørelser. Alle 
undergrupper af kræfttyper er medtaget, dvs. under hudkræft 
hører her både melanom og non melanom (anden hudkræft). 
Statistikken bliver som følger overskueliggjort vha. grafen i figur 
2. Det ses tydeligt, at hudkræft er den kræfttype, der i tidsrummet 
1977-2001 har gennemgået den største stigning i antallet af nye 
kræfttilfælde pr. år. Efterhånden er det således blevet den 
kræfttype, hvor der ses flest nye tilfælde pr. år (hudkræft er nr. 
tre fra venstre). 
Denne statistik må naturligvis også ses i forhold til, hvor 
skadelige de nye tilfælde er på de kræftramte. Altså siger 
statistikken noget om kvantitet, men ikke hvor skadelige de 
forskellige tilfælde har været. 
Til højre vises to tabeller over forekomsten og dødeligheden 
indenfor forskellige aldersgrupper for hhv. mænd og kvinder: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figur 4. Læses som figur 3. Som ovenfor er dødeligheden her også 
lav sammenlignet med forekomst hos kvinder. Data er opsamlet fra 
år 1996 til år 2000. 
Figur 3. Grafen viser antal kræftramte danskere pr 100.000 
indbyggere. Der ses tydeligt en lav dødelighed sammenlignet med 
forekomst af hudkræft hos mænd. Data er opsamlet fra år 1996 til år 
2000. 
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Denne statistik siger ikke noget om, hvorvidt hudkræft har været 
selve dødsårsagen, eller om dødsårsagerne fx har været andre 
kræfttyper eller helt andre sygdomme. Det er jo ikke unormalt for 
en befolkning, at levetiden ligger omkring 70-90 år. Det er 
tydeligt, at dødeligheden nærmest først er eksisterende efter 70-
årsalderen. Derudover kan det ses, at forekomsten af hudkræft 
stiger kraftigt med alderen. Dog siger statistikken ikke noget om, 
hvornår hudkræften begynder at udvikle sig i kroppen. Den kan i 
princippet være undervejs, lang tid inden den diagnosticeres. 
Meget tyder altså på, at dødelighed ikke er det største problem i 
forbindelse med hudkræft.  
Sammenfattende er hudkræft altså et stigende problem, da der 
sker flere og flere tilfælde, og da det som bekendt koster 
samfundet ressourcer at behandle de syge. Derfor vil det under 
alle omstændigheder være en gevinst at nedbringe antallet af 
hudkræftramte. Dette projekt vil ikke diskutere hvorvidt hudkræft 
bør anses for mere eller mindre vigtigt at prioritere i det danske 
sundhedssystem i forhold til andre kræfttyper. I stedet vil det 
have som mål at beskrive solarier og UV lys´ rolle indenfor emnet 
hudkræft, hvad enten det er som en af årsagerne til hudkræft, en 
mulighed for at beskytte sig imod hudkræft eller en kombination.  
Mutagener 
Relevant for dette afsnit er UV-stråling som mutagent stof, altså 
dets mulighed for at fremkalde mutationer i huden. Yderlige vil 
afsnittet beskrive den generelle grundviden om mutationer5. 
I starten af 1920´erne skabte man mutationer ved at udsætte 
bananfluer for røntgenstråler6. Det viste sig også at andre former 
for ioniserende stoffer gav mutationer. Mutagener kan 
konkluderes som et stof, enten fysisk eller kemisk, der kan 
fremkalde mutationer i kroppen, der kan medføre hudkræft. 
Ultraviolet stråling er et mistænkt mutagent stof. Problemet med 
UV-stråler er at de kan forårsage specifikke DNA-skader, som at 
gå ind og ændre på basemolekylerne i DNA-strengen. Det er dog 
ikke udelukkende kun solens UV-stråler, der ved 
solbadning/dyrkning kan fremkalde mutationer i kroppen. Både 
kemikalier og naturligt forekommende stoffer kan også fremkalde 
mutationer. Mutagener fremkalder, som beskrevet i næste 
underafsnit, mutationer som opstår som ændringer i vores DNA.  
                                                           
5Dette afsnit er skrevet på baggrund af viden fra Foghsgaard, Lasse(2001)”Bogen om 
kræft” & Genetik Grundbog, Sørensen, Annette et al (2002) s.98-112 
6 Biotik.dk 12/09-2007 
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Mutationer 
Ændringer i bare én base i vore gener kan have katastrofale 
følger. Sådan en ændring kaldes en mutation. En mutation kan 
være ensbetydende med, at et barn fødes med svære 
misdannelser. I andre situationer betyder den ingenting. Der sker 
nemlig altid spontane mutationer i vores krop, men påvirkninger 
udefra, som UV- stråling, kan føre til mutationer, der udvikler 
hudkræft.  
Mutationerne kan som sagt opstå ved påvirkninger udefra, som 
ved påvirkning af sollys og baggrundsstråling, som er helt 
naturligt for os mennesker. 
Mutationer kan deles op i punktmutationer. Det er nogle 
forskellige måder som mutagener går ind og ændrer i vores 
gener på: 
 
1. Der kan udskiftes et eller flere basepar i genet 
2. Der kan indsættes et nyt basepar i DNA-koden 
3. Der kan bortfalde et basepar 
 
De forskellige måder er der hver især en forklaring på. Ved 
udskiftning af et basepar(1), kan man f.eks. se på, Thymin-
Adenin7, der kan blive udskiftet med Cytosin-Guanin8, hvorved 
der kan  ske en lille ændring i det protein, som dannes på 
                                                           
7 Thymin og Adenin er de baser der koder for bogstaverne T og A 
8 Cytosin og Guanin er de baser der koder for bogstaverne C og G 
baggrund af genet. Dette sker sandsynligvis uden nogen større 
betydning for selve proteinets virkning på cellen. Ved 
udskiftningen af et basepar sker der kun en fejl i koden på selve 
det sted i det protein, der dannes ud fra koden. Dette vil så 
betyde, at en af aminosyrerne i den lange kæde, i proteinet, 
bliver udskiftet med en anden aminosyre.  
Ved indsættelse af eller bortfald af et basepar(2 & 3), vil hele den 
genetiske kode i genet blive ændret, sådan at det protein, der 
dannes på baggrund af genet, bliver fuldstændig anderledes, end 
det protein der er det oprindelige. Proteinet vil ofte inaktiveres, 
som følge af disse mutationer. Det som sker i kroppen ved 
sådanne mutationer er, at det medfører programmeret celledød, 
og derved mister cellen fuldstændig sin funktion, her kaldes 
mutationen så lethal-mutation. I værste fald, vil cellen kopiere sig 
så mange gange med anderledes proteiner end de oprindelige, 
at der derved dannes en tumor, og hudkræft er opstået. 
 
I DNA kæden finder man af og til to thymin baser ved siden af 
hinanden. Ved ydre påvirkning såsom UV- stråling kan der 
overføres energi til baserne, som kan resulterer i en kovalent 
binding de to thyminer imellem. Dette er en såkaldt DNA- skade, 
som vil udløse nogle af kroppens alarmsignaler, der som oftest 
resulterer i at skaden bliver udbedret (se figur 6). Thymin-dimere 
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er et protein der er opbygget af to monomere underenheder. I 
denne sammenhæng to polypeptidkæder af typen thymin. 
Følgerne af sådanne mutationer kommer selvfølgelig an på 
hvilket gen der rammes.  
I nogle tilfælde findes der en eller flere kopier mere af et gen, end 
vi har brug for. I sidstnævnte tilfælde skyldes det ofte, at man 
finder et ekstra kromosom som ved Down’s syndrom eller 
Edward’s syndrom, hvor barnet fødes med eksempelvis mental 
retardering. Der er så tale om kromosomsygdomme. 
Genetiske sygdomme kan være arvelige, men kan også opstå 
spontant i det enkelte menneske som ved påvirkning udefra som 
UV-stråling. 
 
Forskellene i vores DNA er alle, hver og en, skabt af en mutation. 
Mutationer kan opstå i mange forskellige former. Der kan både 
være mutationer, der ikke har nogen betydning, og der kan være 
større mutationer, som går ind og laver en ændring i et af 
nukleotiderne9 i DNA´et. Mutationer kan også foregå i større 
duplikationer, hvor mutationen ændrer på DNA sådan, at der 
fastgøres meget mere DNA på et kromosom end som planlagt, 
eller de kan føre til, at der flyttes rundt på koderne i genet, og 
andre gange mistes hele dele af genet (deletion). Ved mutationer  
                                                           
9 Der henvises til afsnit om DNA og UV lys s. for uddybelse 
Figur 5. Her ses gen dublikation ved skæv overkrydsning. En måde hvorpå 
genet kan blive kopieret, er ved rekombination under meiose mellem kopier af 
et transportabelt element, ved siden af genet. Sådanne fejlkombinationer af 
homologe kromosomer resulterer i et kromatid med to kopier af samme gen og 
et kromatid uden nogen kopi af dette gen. 
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bestående af større deletioner, hvor der frigøres for meget DNA 
fra kromosomet end planlagt, sker det, at kromosomet mister 
flere stykker af DNA. Mutationer kan også resultere i ét 
kromosom med en deletion og et andet med en duplikation i en 
DNA region (skæv overkrydsning). Se figur 5. 
 
Alle disse mutationer bliver betegnet som punktmutationer. Nogle 
mutationer kan medføre sygdomme, som før nævnt, og disse 
sygdomme kan gå fra generation til generation. Heldigvis sker de 
fleste mutationer hos os mennesker, på de steder af DNA hvor 
der ingen kodning er for proteiner. Hvis der var proteiner, kan det 
ændre hele kodningen for proteinerne og derved medfører 
mutationen en sygdom i kroppen.  
Hvis en mutation er opstået, findes der enzymer, der vil forsøge 
at reparere den skadede DNA. På figur 6 ses en illustration af 
disse. Trin 1 viser dannelsen af DNA skaden thymin-dimer10 
opstået ved en kilde udefra som UV-stråling. Dimeren beskadiger 
DNA- molekylet. Herefter kommer enzymerne til og klipper den 
skadede DNA- sektion ud (trin 2). DNA- polymerase sætter 
dernæst et nyt nukleotid ind, og DNA- ligase samler det gamle 
DNA med det nye, og derved er strengen hel igen. 
 
 
                                                           
10 Beskrives yderligere i DNA og UV-stråling 
 
Figur 6. Her vises hvordan nukleotiderne reparere DNA skader. En gruppe 
enzymer opfanger og reparere DNA skaden som er en thymin dimer, en 
type skade som ofte forårsages af uv-stråling.  Et enzym klipper den 
beskadigede del af DNA fri, og en DNA polymerase erstatter det med en 
ubeskadiget kopi af det oprindelige stykke DNA. 
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Lys og UV- stråling 
Hvad er UV- lys? 
Formålet med dette kapitel er at give den nødvendige 
baggrundsviden omkring UV- lys, der skal til for at kunne forstå, 
hvorfor man bør undgå bestråling i for store mængder, og hvilke 
skader på DNA det kan forårsage. 
Solen udsender lys med bølgelængder fra 180 nm11 til 3000 nm. 
Bølgelængden beskriver afstand fra bølgetop til bølgetop i nm. 
Lyset deles op i tre kategorier: 
200-400 nm er det ultraviolette lys (UV- lys) 
400-750 nm er det synlige lys 
750-3000 nm er infrarødt lys. 
Lys kan beskrives både som partikler og som bølger. Hvis lys 
karakteriseres som partikler gælder det, at hver foton indeholder 
en bestemt energimasse, som er proportional med frekvensen og 
kan findes ved hjælp af følgende ligning: 
 
 
                                                           
11 nm = nanometer = 10 -9 m 
hvor E er energimængden i den enkelte foton i Joule, h er 
plancks konstant  og v er frekvensen. (antallet 
af svingninger pr. sekund) 
 
Hvis lys beskrives som bølger, gælder det, at lysets hastighed er 
lig med bølgelængden multipliceret med frekvensen: 
 
Ligningen viser, at jo højere frekvens (v) des lavere bølgelængde 
(λ), da lysets hastighed (c), er konstant,  
Hvis disse formler skrives sammen får vi: 
 
og ud fra dette ses, at jo lavere bølgelængde, jo højere 
energiindhold i den enkelte foton da  er en konstant. 
Det er ikke kun relevant, at se på mængden af energi i 
strålingen, da det i høj grad handler om hvordan og hvor meget 
af det, der bliver absorberet på det sted, hvori undersøgelserne 
foregår. Dette beskrives nærmere i efterfølgende afsnit.
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UVA og UVB 
UV- stråling inddeles normalt i følgende kategorier: 
 
  
 
 
 
 
Store mængder af UV- strålingen absorberes af ozonlaget – især 
UVC og UVB. På en normal solskinsdag er fordelingen 90-95 % 
UVA og 5-10 % UVB, mens solarier produceret efter 1970 ofte 
kun udsender 0,5-5 % UVB [Abdulla et al, 2005]12.  
En af de væsentligste forskelle på UV ved forskellige 
bølgelængder er deres evner til at blive absorberet.  
Figur 7 [Henriksen et al, 1989]13 viser absorptionsspektret til 
ozon i bølgelængdeområdet fra 180 nm til 800 nm. Således 
absorberes betydelige mængder af UVC og UVB af ozonlaget, 
mens langt mere UVA når ned til jordens overflade. Der kan 
                                                           
12 Side 503, spalte 1, linie 21-24 
13 Side 14, figur 1.4 
sagtens være en faktor 1000 i forskel på absorberingen af de 
forskellige typer UV-stråling.  
 
 
 
                                                   
Type Bølgelængde λ [nm] 
UVC  200-280 
UVB 280-315 
UVA 315-400 
Figur 7. Figuren viser den relative absorption ved ozonlaget ud 
fra bølgelængder. Det ses tydeligt, at hvor næsten al UVB og 
UVC absorberes, når næsten al UVA strålingen igennem 
ozonlaget og ned til jordens overflade. 
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DNA og UV- stråling 
DNA – som er en nukleinsyre – er arvemolekylet i kroppen, der 
gemmer på al informationen, og hvis der sker skader på DNA, vil 
det medføre fejl i reguleringen af cellefunktionen, og i værste fald 
kan det medføre en manglende evne til at kontrollere 
cellevæksten, hvilket kan føre til tumordannelse.  
DNA’s opbygning minder om en vindeltrappe, hvor sidekanterne i 
trappen består af fosfat (P) og sukker (S). Trappetrinene består 
af to forskellige typer basepar: thymin- adenin (T•••A) og  
cytosin- guanin (C•••G). Baserne kan også opdeles i puriner (G 
og A) og pyrimidiner (T og C). 
 
Det ses på figur 8 [Henriksen et al, 1989]14 hvordan DNA er 
opbygget, mens der også vises hvilke typer skader, der kan 
opstå ved stråling. Sammenhængen mellem punktmutationer og 
disse skader beskrives i afsnittet; udvikling af kræftceller i 
huden15.       
 
 
 
 
                                                           
14 Side 97, figur 7.1 
15 Se s. 23  
 
 
 
Figur 8. Her vises typer af DNA- skader. Der ses, at ved 
påvirkning af UV stråling går de to baser T-T sammen og 
danner en thymin- dimer. 
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For at arbejde med UV og de skader der kan opstå i DNA som 
følge deraf, er det relevant at se på absorberingen i de forskellige 
stoffer, som DNA er opbygget af.   
På figur 9 er en sammenligning af absorberingen i hhv. protein 
og DNA målt i relative enheder. Proteiner og nukleinsyrer (DNA) 
er blandt de vigtigste molekyler i kroppen. Proteiner er enzymer, 
der kontrollerer og katalyserer forskellige vigtige processer i 
kroppen. Proteiner kan dannes ud fra 20 forskellige aminosyrer, 
mens DNA kan dannes ud fra 4 forskellige baser. Det ses, at 
absorberingen i proteiner er meget mindre end i DNA for UVB.  
[Henriksen et al] konkluderer følgende: ”Av de resultater som er 
vist i Figur 6.1 kan vi slutte at UV absorpsjon i proteiner 
antageligvis ikke vil være en afgjørende faktor for de fleste 
funksjoner i en celle. Det er rimelig å vente at absorpsjon i DNA 
vil være viktigere.” [Henriksen et al, 1989]16. 
Dette tyder således på, at det er relevant at se nærmere på 
eventuelle skader i DNA forårsaget at UV- stråling. 
 
 
 
 
                                                           
16 Citat, side 97, l. 4-7. 
 
    
 
Figur 9. (figur 6.1) Sammenligning af absorption i 
protein og DNA målt i relative enheder. Det ses at 
absorptionen er større i DNA end i proteiner hvilket 
vil sige at DNA er meget udsat i forhold til proteiner. 
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DNA skader 
Man ved, at der sker langt flere pyrimidinskader17 end 
purinskader, og at purinerne er ca. 10 gange mere 
modstandsdygtige over for UV end pyrimidinerne [Henriksen et 
al, 1989]18. Men det betyder ikke nødvendigvis, at 
pyrimidinskaderne er langt vigtigere. Det er f.eks. en mulighed, at 
noget af den energi, som absorberes i purin, kan vandre over til 
pyrimidin, og derved ”indirekte” skade pyrimidinerne [Henriksen 
et al, 1989]19. Et stof, som absorberer strålingsenergi for derefter 
at overføre det til et andet stof, kaldes en photosensitizer og 
kunne fx være stoffet melanin20. For at danne reaktive oxygen- 
arter (som laver DNA- skade) skal UVA i modsætning til UVB 
først reagere med en photosensitizer [Abdulla et al, 2005]21. 
Under pyrimidin- dimere findes thymin- dimere (som vist i figur 
10), cytosin- dimere eller blandingsdimere. For at se hvorvidt UV 
absorberes direkte, kan man sammenholde virkningsspektret 
med absorberingsspektret for UV’s påvirkning af thymin, som det 
er gjort i figur 10 [Henriksen et al, 1989]22. Det ses at kurven for 
absorbering og kurven for dannelsen af thymin- dimere følger 
hinanden tæt, således at man derudfra kan konkludere, at 
                                                           
17 Se afsnit om udvikling af kræftceller i huden på side 23. 
18 Side 98, linie 10-12. 
19 Side 98, llinie 16-18. 
20 Melanin er også kaldet pigment. Den brune farve i huden. Se afsnit om 
melanin på side 27. 
21 Side 503, spalte 1, linie 49-51. 
22 Side 99, figur 7.2. 
effekten sker direkte.  Det ses samtidig, at strålingens virkning 
aftager kraftigt, når bølgelængden nærmer sig 300 nm.  
                                                      
Figur 10. Dimerdannelse ved påvirkning af UV-stråling. Det 
ses at absorptionen og thymin- dimer dannelse følger 
hinanden, sådan at jo mere huden absorberer jo flere 
thymin-dimere dannes. 
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Der er i forbindelse med thymin- dimere lavet forsøg med 
bakterien E. Coli med kemisk måling af dimerdannelsen, for at 
finde ud af, om thymin- dimere dannes ved bestråling af levende 
celler. Dette kan ses på figur 11 [Henriksen et al, 1989]23. Det er 
helt klart UVB, som er mest effektiv, mens UVA stadig har en 
effekt, som dog er langt mindre. Citat: ”Vi ser at virkningen avtar 
med en faktor 1000 når en går fra ca. 300 nm til 320 nm. Det 
betyr at hvis vi har en UVA kilde (over 315 nm) vil et ørlite bidrag 
fra UVB være svært vigtig” [Henriksen et al, 1989]24.  
Sammenfattende er UVA altså en ”indirekte mekanisme”, mens 
UVB er en ”direkte mekanisme”. Det ses også på figur 11, at der 
er et knæk for alle virkningsspektrene ved ca. 300 nm, hvilket 
tyder på, at der sker to forskellige former for indvirkning af UV. 
Ifølge [Abdulla et al, 2005] har der tidligere været meget fokus på 
UVB, mens man nu også har rettet fokus imod UVA. UVA’s rolle 
som kræftfremkaldende mutagen er således begyndt at blive 
anerkendt – i hvert fald diskuteret. UVA og UVB kan altså begge 
være årsag til melanomdannelse, men måden hvorpå de 
fremkalder kræften kan måske være forskellig. 
 
 
                                                           
23 Side 100, figur 7.3 
24 Side 100, linie 2-4.  
 
                                                              
                      
 
 
 
Figur 11. Virkningspektret ved dimerdannelse, celledød, 
mutationer & DNA absorption. Det ses at alle 
virkningsspektrene knækker ved 300 nm, hvilket vil sige der er 
to forskellige former for indvirkning af UV, direkte og indirekte 
mekanismer. 
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For at vende tilbage til solarier og fordelingen af UVA og UVB, så 
kan det umiddelbart virke som om, at tilførslen af UVB er ganske 
ubetydelig – afhængig af hvilken type solarium, der anvendes. 
Der er i [Abdulla et al] henvist til en beskrivelse, hvor over 75% af 
pyrimidin-dimererne var forårsaget af solarier, som udsendte 
0,8% UVB [Abdulla et al, 2005]25. UVB-spektret er altså måske 
ikke den eneste faktor, som er skyld i melanom. 
Som tidligere beskrevet skal UVA i modsætning til UVB først 
reagere med en photosensitizer for at forårsage DNA-skade. 
Derfor er det relevant at belyse melanins rolle i UV forårsaget 
melanom nærmere. 
 
 
 
 
 
 
 
                                                           
25 Side 503, spalte 1, linie 30-31. 
Huden 
Afsnittet omkring hudens opbygning er en beskrivelse af 
kroppens yderste forsvar mod UV- stråling. Afsnittet har envigtig 
rolle i projektrapporten, da afsnittet uddyber forståelsen af 
kroppens organisme og dets virkemåder26. 
Huden består af tre lag; overhud(epidermis), læderhud (dermis) 
og underhud (subcutis) 
Epidermis er hudens øverste lag, der består af flade celler - 
kaldet pladeceller. Under pladecellerne findes basalcellerne, som 
er runde og producerer nye hudceller. Basalcellernes funktion er 
vigtig for kroppen, idet udskiftningen af døde hudceller sker 
herfra. På epidermis dannes et hornlag, der beskytter huden mod 
slid. 
Epidermis indeholder pigmentceller, som danner farvestoffet 
melanin, som giver os en solbrændt farve og beskytter mod UV-
stråling27.  
Under epidermis findes dermis, som består af hår, hårsække og 
kirtler. Det tredje og nederste lag hud er subcutis, som består af 
fedtvæv, der virker isolerende, så vi kan holde varmen.  
Huden er kroppens naturlige beskyttelse mod påvirkninger 
udefra, eksempelvis kemikalier og stråling. Endvidere bidrager 
                                                           
26 Afsnittet er skrevet på baggrund af cancer.dk dato: 29/10-2007 
27 Pigmentceller beskrives yderligere i afsnittet om melanin 
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huden til i væsentlig grad at dække kroppens behov for  
D- vitaminer ved udsættelse for sollys. 
Nederst i epidermis findes celler som oplagrer et specielt brunt 
pigment, farvestoffet melanin. Melanin skal beskytte huden imod 
solskader. Hudfarve er arvelig bestemt af mængderne melanin i 
huden, og pigmentet produceres af særlige celler kaldet 
melanocytter (se afsnit om melanin). Melanin indeholder metallet 
Cu(kobber), men personer med rødt hår har melanin 
indholdende Fe(jern), der derved ikke absorberer UV stråling lige 
så godt, hvilket gør dem mere følsomme over for stråling. Hos 
befolkninger der har levet i klimaer med meget stråling, har 
huden derved tilpasset sig disse forhold, og produceret en 
generel større mængde melanin, hvilket giver en brunere 
hudfarve. 
Det er et velkendt fænomen, at efter for lang tids ophold i solen 
kan huden blive rød, da der dannes erytem. Det er en måde 
huden forsvarer sig imod de skadelige stråler på. Erytem er en 
slags betændelse i huden, der også viser sig som blærer og ved 
huden skaller af. 
Fregner i huden er pletvis pigmentering og som regel også 
arvelig bestemt. Der er ulighed i de pigmentdannende celler i 
forskellige hud områder, og jo mere stråling jo tydeligere ses 
forskellen i form af fregner.             
 
 
       
Figur 12. Her ses et tværsnit af huden. Epidermis 
(overhuden), dermis (læderhuden) og subcutis også 
kaldet hypodermis (underhud).  
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Figur 13. Viser 3 forskellige mutationer på proto-onkogenet.                    
1) Translokation, genet flyttes til et nyt lokus, dvs. et nyt kontrolcenter. Er 
dette nye lokus unormalt aktivt, vil der produceres for meget protein. 
2) Amplifikation, genet kopieres. Nu findes der mange kopier af det. 
Resultat: for meget protein. 
3a) Punktmutation, sker enten i promoteren eller i enhanceren. Dette vil 
medføre en forøgelse i antallet af transskriptioner. 
3b) Punktmutation i selve genets kode, genet bliver mere aktivt, med det 
resultat at der produceres mere protein. 
Udvikling af kræftceller i huden 
Dette afsnit er relevant for belysning af mekanismerne bag 
hudkræft. Afsnittet beskriver trin for trin, hvordan celler kan 
udvikle sig til hudkræft ved påvirkning fra UV- stråler. Dette er en 
udbygning til afsnittet om mutationer og DNA UV- stråling28. 
 
Trin 1 
Når der sker skader på et DNA, har den 
udsatte celle mulighed for at reparere 
skaden. Hvis det ikke sker, vil den DNA 
forandring, som skaden er, blive givet 
videre hvis cellen kopierer sig. Men sker 
skaden i reperationsgenet, kan det miste 
evnen til at reparere andre skader, og så 
har man 1. trin til en kræftcelle.  
Trin 2 
En normal celle gør, som den får signal til af kroppen. Den 
vokser, deler sig og begår selvmord på kommando. For at kunne 
blive en kræftcelle, må cellen overvinde denne manglende 
selvkontrol. Den behøver en mutation på proto-onkogenet. Dette 
gen koder for proteiner der regulerer celledeling og 
                                                           
28 Afsnittet er skrevet på baggrund af Lasse Foghsgård 
et al, & concept 19.3 Biology, 7thedit. Campell, Reece. 
væksthormoner. Når der sker mutationer her bliver proto-
onkogenet til et onkogen. Dette kan ske på tre måder: se figur 13 
Den første mulighed er translokation. Her flyttes genet rundt på 
kromosomet. Dette er en helt normal proces, men hvis genets 
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nye promoter29 er unormalt aktiv vil genet producere mere 
protein end normalt. Dette kan have forskellig effekt, alt efter 
hvilket protein der er tale om, men selve proteinet vil der ikke 
være noget i vejen med. 
Den anden mulighed er at selve genet kopieres således, at der 
nu er mange kopier af samme gen. Selv om de alle fungerer 
normalt, vil resultatet være en øget mængde protein.  
Den tredje mulighed er punktmutation30. Dette kan ske på to 
måder:  
1) Enten kan det ske i promoteren eller enhanceren31, der 
kontrollerer det pågældende proto-onkogen, hvilket vil medføre 
en forøgelse i antallet af transskriptioner.  
2) Eller det kan ske i selve genets kode, således at proteinet 
bliver mere aktivt, eller mere resistent overfor ødelæggelse.  
Trin 3 
Selvom cellen nu producerer det rigtige væksthormon, opfatter 
den alligevel ikke sit eget signal som autoriseret. Alle celler har 
                                                           
29Den ”start kode” der sidder før et gen, som koder for hvor ofte det kopieres.  
30 En mutation der kun omfatter ændring af et enkelt basepar. 
31 Område på et DNA-molekyle, der har den virkning på et bestemt gen, at dets 
transkriptionshastighed øges. En enhancer afviger fra andre regulatoriske 
områder ved, at dens virkning på et bestemt gen bibeholdes, selv om den 
placeres i en anden position eller inverteres (dvs roteret o180 således at 
rækkefølgen af genet er blevet det omvendte af det normale. Enhancerens 
aktivitet reguleres af regulerende proteiner, såkaldte transkribtionsfaktorer.  
gener der fungere som et modstykke til væksthormonerne, de 
såkaldte tumorsupressorgener. Et af disse er p53 eller Tp53 som 
det kaldes af nogen kilder. Cellen har derfor brug for en tredje 
mutation i det gen, der producerer p53, da cellens vækst ellers vil 
blive stoppet her, på trods af den øgede mængde væksthormon. 
I så fald vil cellen nu være i stand til selv at regulere sin vækst. 
Tumorsupressorgener kan have mange forskellige funktioner. 
Nogle af dem reparerer DNA skader, som er en funktion der 
aktivt hjælper med at bekæmpe cancer. Nogle af 
tumorsupressorgenerne kontrollerer adhæsion32 cellerne 
imellem, og mellem cellerne og det ekstracellulærer matrix33. 
Dette har høj prioritet i en normal celle, men ikke hos cancer 
celler. Andre tumorsupressorgener påvirker cellens 
kommunikationsveje. Dette drejer sig blandt andre om p53 og 
Ras- proteinet der forklares nedenfor. P53 genet hedder sådan 
fordi et mol af genet vejer 53,000 dalton. Det bærer også 
tilnavnet ”guardian angel of the genome” dvs. ”genomets 
Ærkeengel”. Dette skyldes at ca. 50% af alle cancertilfælde har 
mutationer på dette gen. Altså spiller det en stor rolle i at 
begrænse antallet af tilfælde.  
                                                           
32 Sammenhæftning eller sammenklæbning af to normalt frie legemer uden en 
egentlig sammenvoksning.. 
33 En makrimolekylær grundsubstans, der omgiver cellerne i et støttevæv. 
Dette består typisk af proteiner, polysakkarider og et protein-
polysakkeridkompleks, kaldet proteoglykaner. 
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Figur 14. Her vises hvad der sker i cellen, fra den modtager et 
væksthormon, og til dette resulterer i celledeling. Når ras- proteinet 
modtager væksthormonet, og muterer denne receptor, kan cellen 
blive overaktiv og dele sig uhæmmet.  
Figur 15. Dette billede viser en mekanisme der forhindrer 
celledeling, mens cellens DNA er beskadiget. Dette sker ved 
hjælp af p53. Er p53 muteret, kan det ikke have den funktion, 
og dermed kan beskadiget DNA videregives til datterceller. 
Der ses på figur 14 hvordan Ras- proteinet fungerer: Dette signal 
begynder (1) ved at en ”growth factor” bindes til (2) en receptor i 
plasmamembranen. Signalet bliver oversat til (3) et G protein, 
Ras-proteinet. Alle G-proteiner er aktive når GTP er bundet til 
det. Ras-proteinet videreføres til (4) en serie af protein kinase.  
Det sidste protein kinase (enzym, der katalyserer tilføjelsen af en 
fosfatgruppe til et substrat) i rækken aktiverer (5) en 
transskription aktivator, der tænder flere gener som stimulerer 
cellens cyklus. Heraf ses, at en mutation på p53 eller Ras-
proteinet kan stimulere cellen til at holde gang i cyklussen med 
cancer som en mulig konsekvens. 
Cellecyklussens begrænsende faktorer ses på figur 15: 
Ved denne pathway (1) bliver en DNA- skade opfanget som et 
intercellulært signal der passerer via protein kinese (2) og leder 
til at p53 aktiveres (3). Derefter fremmer p53 transskriptionen af 
et gen der producerer et protein, som begrænser cellens cyklus. 
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Denne begrænsning sikrer at DNA- skaden ikke gives videre til 
datterceller. Når p53 fungerer optimalt, forhindrer den således, at 
den spirende cancercelle når næste trin på vejen mod at blive en 
fuldkommen cancercelle.  
Trin 4 
Når en normal celle opdager at den ikke fungerer som den burde 
begår den selvmord. For at cellen ikke skal begå selvmord, er 
det nødvendigt at cellen får en mutation i det gen der kaldes 
”overlevelses-” eller ”dødsgenet”. Hvis ikke denne mutation 
indtræffer, begår alle de spirende kræftceller selvmord, og 
kroppens tilstand vil igen være normal. 
Trin 5 
Men nu er cellen blevet så meget anderledes end de normale 
celler den udviklede sig fra, at kroppens immunforsvar vil opfatte 
den som et fremmedlegeme, og derfor forsøge at slå den ihjel. 
Den næste mutation skal sørge for, at cellen bliver accepteret 
igen.  
Trin 6 
Den næste barriere består af mange mutationer. De skal danne 
nye blodkar, i det der nu er en hel kræftsvulst. Sker dette ikke, vil 
cellerne dø oftest af mangel på næring. 
Trin 7 
Hver gang en celle deler sig, slider det lidt af kromosomerne. Det 
går især ud over enden på dem, de såkaldte telomere. 
Informationen om at telomerene er en smule kortere, bliver givet 
videre til de nye celler, sammen med alle de andre oplysninger et 
DNA rummer. Dermed bliver telomerene kortere og kortere, hver 
gang der kommer en ny generation af celler i svulsten. Det første 
stykke tid er dette ikke noget problem, men da cellerne i en 
kræftknude deler sig meget oftere end raske celler ville gøre det, 
vil dette blive et problem for cellen. Årsagen er, at når 
telomererne bliver for korte, vil cellen holde op med at dele sig og 
dø. Den næste mutation på cellens vej mod at blive en 
kræftcelle, skal sikre at telomerene ikke længere forkortes. Nu 
kan de så igen dele sig uhæmmet. 
Trin 8 
Indtil videre har svulsten været godartet. Den har befundet sig på 
samme sted, hvor det hele begyndte. Dette er vigtigt i 
behandlingsøjemed, da det ved en operation gør det nemmere at 
fjerne alle unormale celler på en gang. Den sidste, og meget 
afgørende, fase for svulsten er således, at den får evnen til at 
bevæge sig ind i blodbanen og rundt i kroppen for at lave nye 
svulster andre steder.    
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Melanin 
Melanin, også kaldet pigment, er et komplekst polymer afledet af 
tyrosin (aromatisk aminosyre). Det lagres i melanocytterne, som 
kan stimuleres til at danne mere melanin vha. sollys. Når 
dannelsen af brun farve i huden foregår på denne måde ved 
dannelse af mere melanin, så kommer den brunlige farve først til 
syne på et senere tidspunkt, hvilket kaldes delayed pigmentation. 
Sollys kan også forårsage at selve pigmentet bliver mørkere, 
kaldet fotoinduceret oxidation, hvilket som sker hurtigt. På 
engelsk hedder det IPD (immidiate pigment darkening). Her sker 
det, at farven, på de i huden allerede eksisterende pigmenter, 
ændres, mens der ikke dannes mere pigment.  
To typer melanin kan syntetiseres: Eumelanin (sort) og 
phaeomelanin (rødt). Disse blandes i huden afhængigt af 
genetik. [Henriksen et al, 1989]34 
Følgende afsnit vil belyse teorier omkring melanins beskyttende 
effekt imod UV- stråling og herunder, hvorvidt der er forskel på 
hudtyper og deres modstand mod uv-stråling? 
Der er to hoved DNA- skader som UV- stråling er skyld i, hvilke 
hedder 6,4PP (6,4-photoproducts) og CPD (cyclobutane 
pyrimidine dimers). 
                                                           
34 S. 115, l. 1-17 
I en undersøgelse [Yuji Yamaguchi et al]1, målte forskerne 
indholdet og fordelingen af 6,4PP og CPD, i forskellige hudtyper 
af race/etnisk oprindelse efter forsøgspersonerne var blevet 
udsat for MED (1 minimal erythemal dosering) af UV- stråling. 
MED er defineret ud fra den minimumale stråling det kræves, for 
at der dannes erytem et døgn efter bestråling. 
Forsøgene viste, at MED i gennemsnit var ~3 gange højere hos 
personerne med mørk hud end hos personerne med lys hud, og 
~ 30% højere hos personer med mellemfarve end dem med lys 
hud [Yuji Yamaguchi et.al., 2006]2. 
Samme forsøg viste, at 7 minutter efter personerne blev udsat for 
UV-stråling, havde de negroide- og mellemfarvede væsentligt 
færre DNA- skader i nedre epidermis end i øvre epidermis, 
hvorimod der ikke var forskel hos de kaukasiske personer. 
Dette tyder på, at øvre epidermis har en fotobeskyttende effekt 
mod UV forårsaget 6,4PP, og at effekten stiger i takt med 
hudfarven. Derimod var der ikke stor forskel på CPD skader i 
under- og øvre epidermis, hverken efter 7 min, 1- eller 7 dage 
efter udsættelsen af UV-stråling i de forskellige hudtyper. Der var 
dog stadig færre CPD skader i nedre epidermis end i øvre 
                                                           
1“Human skin responses to UV radiation: pigment in the upper 
epidermis protects against DNA damage in the lower epidermis and 
facilitates apoptosis”.The FASEB Journal Vol. 20: E630-E639 (Full-
Length Article). 
2s.1, a.2, l. 1 
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epidermis hos de mellemfarvede og specielt hos de negroide 
personer3. 
Denne undersøgelse viser at personerne med lys hud havde 
flere 6,4PP skader og CPD skader i nedre epidermis til enhver 
tid, selvom de negroide havde ~3 gange så høj MED. Oven på 
denne undersøgelse kan det antages, at UV-stråling ikke trækker 
lige så langt ind i meget pigmenteret hud (mørk hud), end hos 
mindre pigmenteret hud (lys hud). Figur 16 viser DNA skader i 
huden hos en hvid og en negroid person. De forskellige lag i 
epidermis er vist, og mængden af UV skade kan ses på den 
grønne farve i kernelegemerne. Det ses på den negroide person, 
at DNA skaderne er væsentligt færre sammenlignet med den 
hvide person. Det ses også tydeligt, at mængden af melanin hos 
den negroide er meget større end den kaukasiske persons 
mængde. 
En anden undersøgelse foretaget [Jiali Han et al]35, antyder også 
at der er forskel på hudens resistens overfor UV stråler. 
Amerikanske sygeplejerskers helbred blev undersøgt, samtidig 
med at kræft tilfælde blev noteret, deriblandt melanom. I denne 
undersøgelse viste det sig også, at jo mørkere hud, jo færre 
kræfttilfælde.36  
                                                           
3s.1, a.2, l.12 
35[Risk factors for skin cancers: a nested case–control study within the Nurses’ 
Health Study, Jiali Han et al. 2006]. 
36[Risk factors for skin cancers: a nested case–control study within the Nurses’ 
Health Study, Jiali Han et al. 2006]. 
Figur 16. DNA skader i hvide og negroide personers fire lag af epidermis, 
hvoraf stratum corneum er det øverste cellelag og stratum basale er det 
nederste. Der ses en klar sammenhæng mellem medfødt melanin i huden 
og DNA-skader, hvoraf de hyppigst forkommer ved mindre mængder af 
melanin i huden. 
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Hvad er melanins rolle i forbindelse med UV- forårsaget 
melanom? 
Som det tidligere er blevet beskrevet, er det muligvis ikke kun 
UVB, der spiller en rolle i UV forårsaget melanom. UVA kan også 
være væsentlig i denne sammenhæng. UVA skal, som tidligere 
nævnt, først reagere med en photosensitizer for at danne 
reaktive oxygenarter, som laver DNA-skader. Melanin er en 
photosensitizer. Deraf konkluderes det, at mens melanin 
absorberer UV ved alle bølgelængder og derved beskytter 
cellerne mod stråling, kan det også gøre cellerne følsomme 
overfor UV ved dannelsen af frie radikaler og kan være en vigtig 
faktor i udviklingen af kræft. [Abdulla et al, 2005]37. 
Forskellige forsøg tyder på, at der kan forekomme DNA-skader i 
forbindelse med melanin-relaterede molekyler. Gennem et forsøg 
[Marrot et al, 1999]38 er det lykkedes at finde DNA- skader i 
cellekernerne på menneskelige melanocytter ved 320-400 nm 
(UVA). Under forsøgene viste det sig, at melanocytter – som 
indeholder meget melanin – havde mere DNA skade end 
fibroblasts , som indeholder mindre melanin. Deraf kan det 
formodes at melanin-relaterede molekyler forøger DNA-skaden 
efter UVA-stråling.  
                                                           
37 Side 503, spalte 1, linie 49-53 – spalte 2, linie 1. 
38 Marrot L, Belaidi JP, Meunier JR, et al. The human melanocyte as a particular target for UVA 
radiation and an endpoint for photoprotection assessment. Photochem Photobiol 1999;69:686–
693. 
Måske er det også muligt, at thymin-dimere kan opstå ved UVA. 
Et forsøg [Young et al, 1998]39 med hudtype II40 og I påviste, at 
både UVA og UVB forårsagede thymin-dimere i melanocytter. Så 
thymin-dimere spiller måske også en rolle i UVA-forårsaget 
melanom. 
Der argumenteres også for at melanin har en beskyttende effekt 
[Moan et al, 1999]41: Melanin i de øverste lag i epidermis er 
beskyttende, fordi de kræftfremkaldende produkter ikke kan 
udbrede sig ned. Den siger også, at det kan være melanin inde i 
selve melanocytterne, der er kilden til den kræftfremkaldende 
proces. 
Indtil videre er det ikke muligt for os at konkludere helt konkret, 
hvad melanin gør, men meget tyder på, at det har en forbindelse 
til dannelse af melanom gennem en indirekte proces. I næste 
underafsnit vil vi belyse en videnskabelig artikel [ Kvam og Tyrell, 
1999] da den indeholder forsøg med direkte henblik på at sige 
noget mere om melanins rolle ved forårsagelse af oxidativ DNA-
baseskade.  
 
                                                           
39 Young AR, Potten CS, Nikaido O, et al. Human melanocytes and keratinocytes exposed to UVB 
or UVA in vivo show comparable levels of thymine dimers. J Invest Dermatol 1998;111:936–940. 
40 Hudtype med let tendens til skoldning, se også tabel 4. Side 38. 
41 Moan J, Dahlback A, Setlow RB. Epidemiological support for a hypothesis for melanoma 
induction indicating a role for UVA radiation. Photochem Photobiol 1999;70:243–247. 
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Studier af [Kvam og Tyrell, 1999] 
Efter UVA-bestråling ophobede menneskelige melanomceller 
med højt melaninindhold større mængder ”premutagenic” 
oxidativ DNA-skade (Guanin-base-skade).  
Negroide er mindre modtagelige overfor både melanom og non 
melanom pga. hudens indehold af melanin, da den store 
mængde fungerer som et slags optisk filter, der forhindrer UV- 
stråling i at trænge ind og forårsage skade. Det vides ikke om 
melanin, dannet pga. solbrændthed, udgør nogen form for 
beskyttelse mod hudkræft forårsaget af UV- stråling [Kvam og 
Tyrell, 1999]42. 
Det konkluderes i artiklen, at den mængde melanin der dannes i 
overhuden som følge af solens eller solariets påvirkning, absolut 
ikke giver nogen videre form for beskyttelse mod UV- stråling 
[Kvam og Tyrell, 1999]43. Tværtimod ses det, at  ved UVA 
bestråling af melanomceller forårsages dobbelt så mange skader 
på celler med forøget melaninindhold frem for de celler med 
standart melaninindhold, da forekomsten af 8- OHdG44 i cellerne 
var forøget væsentligt. Det vil sige at celler med et forøget 
melaninindhold har dobbelt så store chancer for at udvikle 
mutationer fra UVA- forårsagede oxidative skader ifølge Egil 
                                                           
42 Side 209, spalte 1, linie 1-9 
43 Side 213, spalte 1, linie 19-25  
44 Oxidativ DNA-base skade. At 8-OHdG har en forbindelse til dannelsen af 
kræft er beskrevet i forskellige artikler bl.a. Wu et al, 2004.  
Kvam et al. Det konkluderes at stimuleringen af melanin, men 
ikke den forhøjede mængde melanin i sig selv, er årsagen til 
forøgede DNA skader. 
 
 
Figur 17. Forsøget viser en klar stigning i oxidativ DNA-base skade ved 
tilstedeværelse frem for fravær af syntetisk eumelanin. Oxidativ DNA-
base-skade, 8-OHdG, i kalve-thymus-DNA er foresaget af UVA-stråling. 
De hvide søjler i figur 17 viser fravær af syntetisk eumelanin, og de sorte 
søjler tilstedeværelse af syntetisk eumelanin (5 µg/ml).  
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Artiklen giver udtryk for at melanin er farligt, når det bliver frigivet 
fra melanosomerne (som er cytoplasmiske organeller i 
melanocytterne, indeholdende melanin), da det kan skade DNA- 
molekylerne. Figur 18 viser oxidative DNA- baseskader i 
menneskelige IGR1- celler, der enten er bestrålet med en enkelt 
dosis eller en todelt dosis UVA – dvs. først en lille dosis efterfulgt 
af en stor dosis 4 timer senere. Cellerne med lavt 
melaninindhold, som var bestrålet med en lille dosis 4 timer 
inden de blev bestrålet med den store dosis, lavede to gange 
mere DNA- baseskade end de celler, der ikke var bestrålede, 
inden de fik den store dosis. Celler, der kun modtog den lille 
dosis, viste kun en lille stigning i oxidative DNA- baseskader.  
Cellerne med højt melaninindhold viste en høj stigning i DNA- 
baseskader alene ved lille dosis – dog først efter 4 timer. Der 
sker altså en betydelig forsinket effekt. Hvis cellerne efter at have 
dannet DNA- baseskader ved den forsinkede effekt tilføres 
yderligere bestråling, sker der kun en meget lille øgning af DNA- 
baseskader. De konkluderer altså, at det er selve dannelsen af 
mere melanin i gennem de 4 timer, der giver den skadelige 
effekt, da der i dette tidsrum sker en meget betydelig øgning af 
DNA- baseskader [Kvam og Tyrell, 1999]45.
                                                           
45 S. 211-212 
Figur 18. Oxidativ DNA-baseskade, 8-OHdG, i menneskelig IGR1 
melanomceller blev bestrålet med enten en enkelt dosis UVA eller en 
dosis af UVA som er delt i to med 4 timers mellemrum. Her blev der først 
tilført en lille dosis UVA (150 kJ/m2) og derefter en større dosis (1000 
kJ/m2). Derefter blev DNA udtaget til en analyse. Melanomcellerne 
indeholdt enten en høj (sorte søjler) eller lav (hvide søjler) mængde 
melanin. Niveauet for 8-OHdG 4 timer efter de 150 kJ/m2  UVA er også 
vist. Den relative forskel på mængden af 8-OHdG i hhv. de celler der har 
været udsat for den store dosis UVA (1000 kJ/m2) og de celler der ikke har 
været udsat for den store dosis UVA ses i parentesen over søjlerne. De 
tynde streger er ”error bars”. 
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Sammenfatning af melanins rolle 
Som tidligere nævnt menes der at gælde forskellige mekanismer 
ved absorbering af UV-stråling i huden. UVB foregår direkte, og 
UVA foregår indirekte – dvs. strålingsenergien absorberes først i 
et molekyle (photosensitizer) for derefter at overføres til det 
område, som er det væsentlige.  
Melanin kan være et sådant stof. Forskningsresultater omkring 
melanin peger i flere retninger. Mens melanin absorberer UV ved 
alle bølgelængder og derved også beskytter cellerne mod 
stråling, kan det også gøre cellerne overfølsomme for UV- 
strpling ved dannelsen af frie radikaler. Resultater har vist, at 
melanocytter (indeholder meget melanin) havde mere DNA 
skade end andre molekyler med mindre melanin efter bestråling 
med UVA. På den anden side har resultater vist, at melanin i de 
øverste lag af epidermis er beskyttende, fordi de 
kræftfremkaldende produkter ikke kan udbrede sig ned i resten af 
huden.  
Meget tyder på at melanin i sig selv har en beskyttende effekt 
imod UV- stråling, da det fungerer som et optisk filter, mens 
selve processen med at danne mere melanin i huden er 
mistænkt for at være kræftfremkaldende via oxidativ UVA- 
forårsaget DNA- skade i basemolekylerne. Således er det altså 
en fordel at have en større mængde naturligt forekommende 
melanin i huden, da det virker som et optisk filter. Samtidig kan 
det være farligt at øge sin mængde melanin, som det var 
beskrevet i afsnittet om Kvam og Tyrell, 1999.  
Vi mener ikke, at der i Kvam og Tyrell, 1999 er klar 
argumentation for, hvorfor der bliver dannet mere melanin i løbet 
af de fire timer mellem de forskellige doser tilført UVA. Forsøget 
er lavet in vitro, og derfor vil resultaterne ikke kunne afspejle 
100%, hvad der ville ske, hvis menneskers hud blev udsat for 
samme slags stråling. Altså bliver en forsøgsopstilling ofte en del 
af selve forsøget, og man må tage dette med, når værdien af 
resultaterne skal bedømmes.  
På baggrund af dette mener vi, at der er sandsynlighed for, at 
dannelsen af yderligere melanin kan mistænkes for at være den 
mest betydningsfulde kræftfremkaldende faktor. Melanin fungerer 
– ifølge vores vurdering – i sig selv som et optisk filter, som 
beskytter de celler der findes i nedre epidermis imod stråling, 
hvorved dannelsen af oxidative DNA-baseskader er høj i øvre 
epidermis men lav i nedre epidermis grundet, at strålingen 
absorberes i de øverste lag.    
Da mange af forsøgene har en tendens til at modsige hinanden, 
og da forsøgene er lavet i bestemte forsøgssammenhænge, 
mener vi, at det må være nødvendigt med flere forsøg rettet imod 
mennesker for at bevare spørgsmålet om melanins rolle. 
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Belysning af forsøg: Ruegemer et al 2002 
Denne videnskabelige artikel, omhandlende et forsøg, er 
interessant at belyse nærmere da konklusionen siger noget 
interessant i forhold til projekts overordnede problemformulering. 
Der er blevet foretaget forskellige undersøgelser mht. UV-
strålings indvirkning på huden46 – herunder også forsøg, der har 
til formål at påvise en eventuel beskyttende virkning i form af 
melanindannelse [Ruegemer et al 2002]. 
Formål 
Forsøgets mål var at beskrive hvilke ændringer brug af solarium 
kan medføre i forhold til øget pigmentering samt øget tykkelse af 
epidermis. Citat: 
“Conclusion: Our data indicate that sunbed-induced tanning is 
non-protective, which has to be addressed for persons looking 
for this effect before planning a stay in a sunny climate. However, 
sunbed-induced tanning may influence immunological reactions. 
” [Ruegemer et al 2002]47 
For at vurdere, om dette er en holdbar konklusion til projektets 
problemstilling må artiklens argumentation gennemgås, og 
                                                           
46 Henvisning til afsnit om DNA & UV- stråling 
47 Citat, side 223, spalte 2, linie 10-14. 
delkonklusionerne må sammenholdes med andre videnskabelige 
artiklers resultater for at kunne dokumentere en sammenhæng. 
Metode 
Her er de væsentligste pointer taget ud fra artiklen og beskrevet. 
[Ruegemer et al 2002]48: Forsøgspersonerne var 99 raske 
kaukasiske personer (67 kvinder og 32 mænd) mellem 18 og 30 
år med en gennemsnitsalder på 24,4 år. 67 havde hudtype II og 
32 havde hudtype III49. Forsøgspersonerne havde ingen 
hudsygdomme og havde ikke været udsat for UV-stråling på de 
testede områder af kroppen indtil 6 uger inden undersøgelserne. 
Det anvendte solarium: Ifølge producenten udsendte solariet 
hovedsageligt UVA samt ca. 0,9 % UVB. Strålingskraften var 
0,27 W/m2. Forsøgspersonerne skulle bruge solarium 2 gange 
ugentlig over en periode på 6 uger. Varigheden af strålingen pr. 
gang var 7-9 min med dosis mellem 1,13 J/m2 og 1,46 J/m2.   
Målinger blev foretaget ved fire tidspunkter: 
p1 = Før (her har de ikke været i solarium) 
p2 = Efter 3 uger (dvs. 6 gange i solarium) 
p3 = Efter 6 uger (dvs. 12 gange i solarium)  
p4 = Efter 12 uger (dvs. 6 uger efter sidste gang i solarium)
  
 
                                                           
48 Side 224, spalte 1, linie 8 – spalte 2, linie 1-15  
49 Se tabel 4, side38. 
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Følgende blev undersøgt i forsøgene: 
Pigmentering målt ud fra L*a*b* -systemet, som er defineret ved 
lyshed L* (sort-hvid) og farvekoordinaterne a* (grøn-rød) og b* 
(blå-gul). Måles vha. Chromameter. Dette måles ved 
balderegionen (GR) og lårregionen (TR). 
MED: Minimal Erythema Dose. MED er et mål for den minimale 
dosis af UV-stråling, der skal tilføres huden for at erythem 
dannes et døgn efter bestråling. MED defineres som tilført energi 
pr. areal (J/m2). [emedicine.com]50. 35 personer blev testet ved 
tre forskellige tidspunkter p1, p3 og p4. 
Måles vha. Erythema-Tester ETG-1.   
Tykkelse af epidermis. Måles vha. biopsier.  
UCA-indholdet. UCA (Urocanic acid) kan være på to forskellige 
former. Det findes som trans-isomer i stratum corneum (det 
yderste lag af epidermis) og bliver omdannet til en cis-isomer ved 
udsættelse for UVB – ved en proces kaldet photoisomerization. 
Der bliver altså målt den samlede mængde UCA samt mængden 
af hhv. trans-UCA og cis-UCA. 
[Ruegemer et al 2002]51: Den maksimale photoisomerization hvor 
trans-isomer omdannes til cis-isomer sker ved 300-315 nm 
                                                           
50 www.emedicine.com/emerg/topic798.htm 11-11-2007 
51 Side 223, spalte 2, linie 23-34.  
indenfor UVB-området. Det totale indhold af UCA i stratum 
corneum øges samtidig som følge af UV-stråling [Baden et al 
1967]. Trans-isomeren fungerer mht. lys som en naturlig 
beskyttende faktor pga. dens UV-absorberings-kapacitet 
[Schauder et al 1996], [Zenisek et al 1955 ]. På den anden side 
har studier vist, at cis-isomeren kan have en immunosuppressiv 
effekt [Garssen et al 1999], [Noonan et al 1992], [Wille et al 
1999]. Forenklet formuleret er trans-UCA altså ikke skadeligt 
mens cis-UCA er skadeligt.  
Det er således interessant at belyse, hvordan mængderne af 
hhv. trans-UCA og cis-UCA i huden kan afhænge af tilført UV-
stråling fra et solarium. Dette kan være med til at belyse 
størrelsen på problemet med solariers kræftfremkaldende effekt.  
Resultater 
Pigmentering 
Det ses i tabel 1, at der er sket en øget pigmentering. Der er 
blevet mindre lyshed (L*) og der er blevet mere farve (a* og b*).  
I tabel 2, hvor værdierne mellem p1 og p2, p2 og p3 og p1 og p3 
sammenlignes, kan det ses, at der sket en betydelig stigning 
(>0,5) for alle ændringer fra p1 til p3. Dog er der mellem L2 og 
L3 for TR, a2 og a3 for både GR og TR samt b1 og b2 for TR 
ikke er sket en betydelig stigning (<0.5). 
  
35 Belysning af forsøg: Ruegemer et al 2002
 
 
 
 
 
 
MED 
35 personer blev testet ved tre forskellige tidspunkter undervejs i 
testen med følgende resultater, hvor gennemsnitsværdien for 
testpersonerne er angivet: 
p1 = 218,5 J/m2  
p3 = 239,6 J/m2  
p4 = 231,8 J/m2  
 
Ifølge folkene bag undersøgelsen er dette ikke en betydelig 
ændring. [Ruegemer et al 2002]52 
 
Tykkelse af epidermis 
Der blev ikke påvist øget tykkelse af epidermis [Ruegemer et al, 
2002]. Det har i øvrigt ikke været muligt at give et klart svar på, 
om øget hudtykkelse som følge af UVA har en beskyttende 
effekt. 
UCA 
Ved de tre tidspunkter p1, p2 og p3 blev indholdet af UCA målt 
for trans-UCA, cis-UCA samt total-UCA for hhv GR gluteal region 
(balderegion) og TR thigh region (lårregion). 
Det ses på figur 19 og figur 20 at mængden af cis-UCA for GR 
og TR ved p1 var så lille, at den ikke kunne måles. Mellem p1 og 
                                                           
52 Side 225; spalte 1, linie 11-12 – spalte 2. linie 1-2. 
Tabel 1. Der er sket en øget pigmentering, hvilket kan ses ud 
fra ændringer i hhv. L-værdier, a*-værdier og b*-værdier. 
Dette er målt vha. et chromameter 
Tabel 2. Her sammenlignes værdierne for hhv. L, a og b 
mellem p1 og p2, p2 og p3 og p1 og p3. En betydelig 
stigning (>0,5) ses for alle ændringer fra p1 til p3. Dog er 
der mellem L2 og L3 for TR, a2 og a3 for både GR og TR 
samt b1 og b2 for TR ikke er sket en betydelig stigning 
(<0.5). 
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p2 sker det så, at trans-UCA falder betydeligt, mens cis-UCA 
stiger betydeligt. Dette gælder for både GR og TR. Efterfølgende 
mellem p2 og p3 stiger trans-UCA betydeligt for både GR og TR, 
mens cis-UCA kun stiger betydeligt for TR. Samtidig stiger total-
UCA betydeligt for både GR og TR. 
Sammenfattende sker der altså et fald i trans-UCA og en stigning 
i cis-UCA, og den samlede mængde UCA vil også stige.   
Det kan ses på tabel 3, der viser en oversigt over dette: 
 
 
 
 
 
  
Tabel 3. Viser fald i trans-UCA og stigning i cis-UCA. 
Figur 19. Gluteal region. Den samlede mængde UCA samt 
mængden af hhv. trans-UCA og cis-UCA afbildes til tidspunkterne 
p1, p2 og p3. 
Figur 20. Thigh region. Den samlede mængde UCA samt 
mængden af hhv. trans-UCA og cis-UCA afbildes til 
tidspunkterne p1, p2 og p3. 
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Sammenfatning 
Ved at udsætte testpersoner for UV- stråling fra et solarium 
jævnligt over en periode på 6 uger kunne en betydelig stigning i 
pigmentering konstateres. Men på trods af dette viste forsøgene 
ikke umiddelbart nogen bemærkelsesværdig ændring for hudens 
evne til at undgå erytem.     
Det er svært at svare på, hvad øget tykkelse af epidermis har af 
betydning som beskyttelse mod UV- stråling. Dog viste forsøget, 
at der ikke skete en ændring i tykkelsen på epidermis.  
En anden relevant ting ved forsøget er at se på ændringen i 
UCA- indholdet. Forsøget viste, at trans-isomere blev omdannet 
til cis-isomere. Dette er interessant, da trans-isomeren virker som 
en beskyttende faktor imod UV pga. sin absorberingskapacitet, 
mens cis- UCA har en immunosuppressiv effekt. 
Det kan ses på figur 21, at virkningsgraden for dannelsen af 
pigment (melanin) i et vist omfang har tendens til at følge 
virkningsgraden for dannelsen af erytem. Alligevel dannes der 
hurtigere mere melanin, end der dannes erytem, da kurven for 
melanin ligger over kurven for erytem.  
Pga. dette sammenfald kunne det være interessant at se 
nærmere på, hvilken sammenhæng der er mellem dannelsen af 
erytem og faren for at udvikle melanom.  
  
 
 
Tabel 4 viser en oversigt over en ofte brugt inddeling af 
forskellige hudtyper og deres reaktion på UV-stråling. Denne 
tabel siger, at jo mere melanin (jo mørkere huden er) jo større 
mængde strålingsenergi skal der tilføres for, at en person danner 
erytem. Det kan umiddelbart være lidt ulogisk at se en 
sammenhæng mellem dette og forsøget med Ruegemer et al 
2002, der konkluderede at MED forblev uændret selvom 
mængden af melanin blev forøget. Måske tyder dette på, at der 
til en bestemt hudtype allerede er ”indbygget” en bestemt 
Figur 21. Virkningsgrad for dannelse af melanin & erytem. Bemærk at disse 
følges parallelt, og aftager med op til 10.000 gange over et interval på 50 nm. 
Det ses tydeligt at stråling ved lave bølgelængder (UVB) har større skadelig 
effekt.   
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modstandsdygtighed overfor UV-stråling, således at det ikke er 
nok i sig selv at danne mere melanin.  
 
 
 
 
 
 
 
Sammenhængen mellem erytem og melanom 
En undersøgelse [Mitchell et al. 2007]53 viste, at 6.4PD og CPD 
var nødvendige for udvikling af melanom. Dog blev dette 
konkluderet på hybrid fisken Xiphophorus. Men da denne fisks 
melanom næsten er identisk med menneskets melanom, kan det 
antages at DNA skaderne 6.4PD og CPD, foresaget af UVB-
stråler, der er nødvendige for melanoms udvikling i Xiphophorus, 
også er en betingelse for at melanom kan udvikle sig hos 
mennesket. 6.4PD og CPD skaderne måles fra biopsier fra hud 
med erytem. 
I førnævnte undersøgelse af Yuji Yamaguchi et.al., blev 
biopsierne taget efter en forsøgspersons MED. 
Denne undersøgelse viste også, at mere stråling på huden 
foresagede flere DNA skader i form af bl.a. 6.4PD og CDP. 
Derfor må det formodes, at der er en sammenhæng mellem 
erytem og melanom. 
Da Xiphophorus' melanom næsten er identisk med menneskets 
melanom, må man antage at melanom hos mennesket også er 
afhængig af DNA skaderne 6.4PD og CPD. 
                                                           
53Side 1, afsnit 1, linje 4. 
Hudtype Hudfarve før 
bestråling 
MED målt i 
J/m2 
Solbrændt brunhed 
I 
II 
III 
Hvid 
Hvid 
Hvid 
150 – 300 
250 – 350 
300 – 500 
Altid brændt, aldrig brun 
Brændt, lidt brun 
Moderat brændt, let 
brun 
IV 
V 
VI 
Lysebrun 
Brun 
Sort 
460 – 600 
600 – 1000 
1000 – 
2000 
Lidt brændt, moderat 
brun 
Sjældent brændt, 
mørkebrun 
Aldrig brændt, sort 
Tabel 4. Inddeling af hudtyper og deres reaktion på UV-
stråling. 
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UVA og melanom 
Samme fisk,  Xiphophorus, blev i en undersøgelse brugt til at 
finde en sammenhæng mellem UVA- stråler og melanom, [Wood 
et al. 2006]. Der blev observeret melanom, der var opstået af 
bølgelængder længere end UVB, som ellers ikke er kendt for at 
forårsage melanom. Bølgelængder på op til 547 nm mistænkes 
for at spille en vigtig rolle i udviklingen af melanom54. Et andet 
forsøg viste at UVA- stråling, ligesom UVB- stråling, også kunne 
producere pyrimidine dimer i dyrkede cellekulturer55. Det nævnes 
dog i artiklen  [Wood et al. 2006], at ovennævnte skulle 
undersøges nærmere. Antages det at ovennævnte er korrekt, at 
melanom er afhængig af blandt andet pyrimidine dimer for at 
udvikle sig, er UVA- stråler således også med til at udvikle 
melanom. Dette betyder at det nødvendigvis ikke er mere sikkert 
med færre UVB- stråler i et solarium, da dette betyder flere UVA- 
stråler, da procentdelen af UVA- stråler stiger når procentdelen 
af UVB- stråler aftager. Mht. undersøgelserne omkring 
Xiphophorus, kan man ikke konkludere noget konkret ud fra 
undersøgelsens resultater, da fiskens fylogenetik er helt 
anderledes end menneskets, samt UV- stråler højst sandsynligt 
ikke trænger gennem huden på samme måde hos mennesket 
som hos Xiphophorus. 
                                                           
54 Side 1, kolonne 2, linje 8. 
55 Douki et al. 2003, Courdavault et al. 2004. 
UV- stråling og virkningsspektre 
For mange biologiske skader er det muligt at finde et 
”Virkningsspektrum” [Eriksen 2007], som beskriver den relative 
skadevirkning. For erytem benyttes CIE virkningsspektret, som 
viser skadevirkningen bestemt ud fra bølgelængden således: 
 
 
 
Hvor ECIE målt i W/m² kaldes den CIE- vægtede irradians 
(intensitet), Eλ (y-aksen på figur 22) er den målte spektrale 
irradians målt i W/m2/nm ved bølgelængden λ. Grænserne for 
bølgelængden ligger mellem 290 og 400 nm, da dette interval er 
den eneste UV- stråling der når hele vejen til jordens overflade 
uden at blive absorberet af ozonlaget undervejs.  
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Figur 22. Figuren er et eksempel på UV stråling ved skyfri 
himmel. Den viser Den spektrale irradians (Eλ) som funktion af 
bølgelængden, λ.  Bemærk at irradiansen nogle steder er 
næsten 100 gange større ved en solhøjde på 60˚ end ved en 
solhøjde på 15˚. Det er desuden interessant at se hvordan 
intensiteten stiger med helt op til 100.000 gange på kun et 
interval på 25 nm, når vi bevæger os ind i UVB området. DU 
(eng: Dobson Units) angiver ozonlagets tykkelse. Hvis man 
dividerer ozonlagets tykkelse i Dobson- enheder med 100, får 
man den tykkelse i millimeter som ozonlaget ville have, hvis man 
kunne "flytte" det ned til jordoverfladen (DMI). 
Vλ er værdien af virkningsspektret ved bølgelængden λ. Denne 
værdi er dimensionsløs, og bestemmes ud fra følgende tabel 5: 
 
 
 
Figur 22. Det ses, at den spektrale irradians (Eλ) som funktion af bølgelængden (λ) 
stiger 100.000 gange, da størstedelen af UVB- strålingen bliver absorberet af 
ozonlaget. 
Tabel 5. Værdien af virkningsspektret Vλ ved bølgelængden λ indsættes i formlen på 
side 37 sammen med den målte spektrale irradians (Eλ) for at bestemme intensiteten 
ECIE 
Figur 23. Grafen viser den CIE vægtede spektrale irradians som er 
produktet af den målte spektrale irradians (Eλ) og værdien af 
virkningsspektret (Vλ). Arealet under grafen viser intensiteten (ECIE) 
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 Figur 23 viser grafen for produktet af CIE- virkningsspektret (Vλ) 
og den målte spektrale irradians (Eλ). Intensiteten (ECIE) er 
arealet under grafen. Det ses tydeligt at den største 
skadevirkning (ECIE) under de farvede kasser, er at finde i den 
første del af spektret, altså ved bølgelængder i UVB området 
mellem 290 og 320 nm. Desuden ses det også, at ved lavere 
solhøjde, får UVA strålingen forholdsvist større betydning end 
ved højere. Bemærk at værdierne for solhøjde 15˚ er 20 gange 
mindre end vist på grafen, hvilket siger noget om hvor meget 
svagere UV- strålingen er ved lav solhøjde frem for høj. 
Dosis 
HCIE (dosis) er her et udtryk for intensiteten over et vist tidsrum 
og det betegnes J/m². Det kan skrives som ECIE over et specifikt 
tidsinterval (t1-t2), og det beregnes således: 
 
 
Figur 24 & 25. Grafen er et eksempel på en måling af ECIE d. 
29. april 2000. Det første billede viser kurven for ECIE som 
funktion af tiden. Arealet af det blå område er HCIE (dosis) kl. 
06:00 til kl. 20:00. På det andet billede er en dosis på 1230 J/m² i 
tidsrummet 11:45-15:15 der er markeret med blåt.  
 
Figur 24. Intensiteten målt d. 29. april 2000 som funktion af tiden. 
Arealet under grafen er den daglige dosis, her 2464 J/m2 
Figur 25. Figuren viser en dosis på 1230 J/m2 i tidsrummet 11.45 – 
15.15. Det ses at dosis på bare 3,5 timer midt på dagen, udgør 
halvdelen af den daglige dosis. 
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Den dosis, der skal til for at dannelsen af erytem kan observeres 
et døgn efter bestrålingen, kaldes MED (Minimal Erythema 
Dose), og den kan benyttes til at udregnes hvor længe man kan 
opholde sig i solen eller et solarium uden at blive solskoldet, hvis 
man kender den intensitet man udsættes for. 
På figur 25 ses det, at der forekommer en dosis på 1230 J/m² 
over et interval på 3,5 timer. Til sammenligning med 
undersøgelser af solarier, [Oliver H. et al] havde 133 solarier en 
gennemsnitlig intensitet på 0,41 w/m², som vi over en periode på 
3,5 timer vil kunne beregne ville afgive følgende dosis: 
22 /516660605,3/41,0)5,3( mJsmwtimerH solariumCIE ⋅=⋅⋅⋅⋅⋅=−  
Intensiteten af 133 solarier i England som vist på figur 26, 
spændte fra 0,02 W/m2 til 0,93 W/m2 og havde en gennemsnitlig 
værdi på 0,41 W/m2. Det er ret interessant at se på, da man 
normalt inddeler styrken i et UV- indeks, der går fra 1-16, hvor 16 
er det maksimale, svarer til 0,40 W/m2 og er normalt kun at finde 
omkring ækvator ved lokaliteter højt over vandoverfladen 
[Eriksen 2007]. Forholdet mellem største, mindste og den 
gennemsnitlige værdi er vist i forhold til middelhavssolen på figur 
27. Her ses det at gennemsnitsværdien for solarierne svarer 
næsten til styrken målt af middelhavssolen, hvor det solarium 
med den størst målte havde en styrke, der svarer til næsten 3 
gange intensiteten af middelhavssolen.
Figur 26. Figuren viser intensiteten (ECIE ) målt i en britisk 
undersøgelse af 133 solarier  
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 Ved sammenligning af de to tilfælde, gennemsnitlig 
solarieintensitet (figur 26) og 3,5 times dansk bestråling (figur 25) 
ses det at efter samme tidsinterval, har solariet tilført en mængde 
energi, der er 4 gange så stor, som den en person ville udsættes 
for via solen herhjemme. 
Det er interessant, at se på hvor længe det er muligt at opholde 
sig i solen, inden erytem indtræffer hos en kaukasisk person. For 
en person med hudtype 2 med en MED på ca. 400 J/m², kan vi 
udregne hvor længe vedkommende kan opholde sig i et solarium 
med intensiteten 0,41 w/m² inden erytem indtræffer: 
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Til sammenligning for en person der udsættes for den dosis 
sollys vi benyttede os af før beregner vi først den gennemsnitlige 
intensitet for de 3,5 timer: 
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Dernæst udregner vi den forventede tid inden dannelsen af 
erytem forekommer: 
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Ud fra dette ses at gennemsnitssolariet, sammenlignet med 
ophold i solen i Danmark midt på foråret, har en intensitet der er 
ca. fire gange så kraftig, og dermed også fire gange så skadelig, 
da dannelsen af erytem indtræffer efter kun ¼ af den tid det 
ellers ville tage ved almindeligt dansk vejr.
Figur 27. Figuren viser den relative skadevirkning for laveste, 
højeste og gennemsnitlige solarium af i alt 133 målte i England, 
samt solstyrken ved middelhavet. 
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Diskussion 
Det tyder på, at solarier i princippet har en beskyttende effekt 
mod melanom ved at øge mængden af melanin i huden, således 
at huden bedre kan modstå solens UV-stråling. Men på den 
anden side har det også en direkte kræftfremkaldende virkning at 
gå i solarium, da det udsætter brugeren for en koncentreret 
mængde UV-stråling.  
Solarier bliver af og til brugt som en slags forberedelse på et 
ophold i et solrigt klima. Således vil brugeren både modtage UV-
stråling under forberedelsen og under selve opholdet. Den 
samlede mængde UV-stråling på huden bliver således større, 
selvom den beskyttende virkning muligvis vil hjælpe lidt under 
selve ferieopholdet. I den forbindelse kunne det være relevant at 
undersøge, mængden af tilført UV-stråling i forbindelse med et 
ferieophold sammenlignet med andre situationer som brug af 
solarium eller udendørs arbejde i Danmark.   
Den procentvise mængde UVB stråling er lavere i solarier end 
solens stråler, men den samlede intensitet (w/m2) er kraftigere i 
solarier. Derfor er det ikke nødvendigvis muligt at konkludere, at 
solarier er mindre skadelige pga. den mindskede UVB mængde. 
Desuden viser forskellige forskningsresultater mulige tegn på, at 
UVA også kan have en kræftfremkaldende virkning, dog via en 
anden mekanisme end UVB. Således sker den 
kræftfremkaldende virkning indirekte ved UVA og direkte ved 
UVB. Muligvis er det kombinationen af UVA & UVB der er mest 
skadelig da en bestemt mængde UVA, kun vil kræve et lille 
bidrag fra UVB, for at være kræftfremkaldende.  
Der er forsøg, som tyder på, at jo større mængde melanin i 
huden desto mere beskyttende effekt mod UV- stråler. På den 
anden side tyder det også på, at selve dannelsen af mere 
melanin har en kræftfremkaldende effekt.  
Når forsøg viser, at mængden af melanin øges meget i starten 
og derefter udjævnes, er det højst sandsynligt fordi der er 
opstået en ligevægtstilstand. Således tyder dette på, at lyse 
mennesker har svært ved at opbygge mere melanin i huden. 
Derfor er det formentlig kun mennesker med naturligt mørke 
hudtyper, der har nytte af melanin som fuldstændig beskyttelse. 
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Konklusion 
Formålet med dette projekt var at beskrive solariers rolle i 
forbindelse med hudkræft hos kaukasiske personer forårsaget af 
UV-stråling. Melanom er den mest skadelige form for hudkræft. 
UV-stråling kan forårsage hudkræft gennem to forskellige 
mekanismer: en direkte mekanisme ved UVB- stråling – hvor 
energien fra strålingen optages direkte – og en indirekte ved 
UVA- stråling – hvor energien fra strålingen først absorberes i en 
photosensitizer, som derefter sender energien over i et stof, hvor 
den kan gøre skade. Melanin, også kaldet pigment i huden, er en 
photosensitizer. Melanin beskytter imod UV-stråler som et 
effektivt optisk filter hos personer med naturligt meget melanin i 
huden fra fødslen. På den anden side er det gennem forsøg 
foreslået, at melanin ved påvirkning fra UVA kan danne oxidative 
DNA- baseskader. Derfor er melanins rolle ikke endnu ikke helt 
fastslået, men forsøg tyder på at melanin i sig selv har en 
beskyttende effekt, mens dannelsen af mere melanin i huden kan 
forårsage skader på DNA. Skader som kan lede til 
tumordannelse i huden. Forsøg med solarier har vist, at den 
minimale erytem- dosis ikke ændrer sig betydeligt ved jævnligt 
brug af solarium over 6 uger, selvom der tydeligvis blev påvist en 
øget mængde melanin. Samtidig ændrede UCA- indholdet sig. 
Forsøget viste, at trans-isomere blev omdannet til cis-isomere. 
Dette er interessant, da trans-isomeren virker som en 
beskyttende faktor imod UV pga. sin absorberingskapacitet, 
mens cis-UCA har en immunosuppressiv effekt. Konklusion: det 
kan ikke anbefales at bruge solarier til forebyggelse imod 
hudkræft før ferieophold i solen. Solarier er kræftfremkaldende, 
selvom de kan hjælpe med at øge mængden af melanin. 
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Perspektivering 
Antallet af solariebrugere er meget højt, selvom kampagner fra 
Kræftens Bekæmpelse opfordrer folk til ikke at få for meget sol. 
Vores projekt bekræfter organisationens kampagner, da vores 
studier har vist at øget solariebadning forøger risici for hudkræft, 
deriblandt melanom. 
Efter at have set på Ruegemer et al's forsøg vil vi være 
interesseret i en nærmere undersøgelse af hvorvidt epidermis' 
tykkelse har en effekt på hvor stor skade UV-stråler har på 
huden. Man kunne evt. forestille sig et forsøg hvor 
forsøgspersonernes L værdi blev højere end de 65,78 +- 4,19 
(tabel1) Ruegemer et al opnåede, fordi andre forsøg har vist, at 
store mængder naturligt forekommende melanin har en 
beskyttende effekt. Det kunne være interessant at afprøve 
hvorvidt kaukasiske personer, som hele livet har været udsat for 
stor belastning af UV-stråling, har samme MED værdi, som de 
valgte forsøgspersoner. 
En uddybbelse af undersøgelserne omkring solskoldningers 
indvirken på melanom dannelse ville også være med til at belyse 
problemstillingen omkring hvorvidt det betyder noget, hvornår 
man i sit liv har modtaget for meget UV-stråling. 
Da melanins rolle er lidt uklar, ville det også være relevant med 
en undersøgelse, der kunne beskrive melanins funktioner fuldt 
ud, så man bedre kunne beskrive sammenhængen mellem UV-
stråler og melanom. 
Befolkningens solvaner er en enorm faktor, når der tales om 
risicifaktore for tumordannelser. 
Det er derfor også vigtig at sørge for, at befolkningen har de 
rellevante oplysninger om risici og kender til enkle og effektive 
måder at beskytte sig på, uden at begrænse deres adfærd. Det 
er ligeliedes vigtigt at aflive ubegrunnede myter, så som at meget 
melanin i huden beskytter mod erytem. 
Den kaukasiske befolkningen udsættes for størst mængde UV-
stråling i barndommen, så en undersøgelse om hvorvidt antallet 
af melanom tilfælde gennem tiden ville falde, hvis børns solvaner 
blev ændret, eller bedre beskyttelse med UV-stråling ville også 
være interessant. 
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Ordliste  
 
8- OHdG  - 8-hydroxy-deoxyguanosine 
En oxidativ DNA-baseskade som spiller en 
vigtig rolle i forbindelse med de 
mutationer der sker ved udviklingen af 
kræft 
Adhæsion - vedhænget mellem legemer der berører 
hinanden, forårsaget af tiltrækning af 
molekyler i legemernes overflader 
Aminosyre  - Organisk forbindelse med den
  generelle formel R-CHNH2-COOH;
  indeholder således en primær amin
  og en carboxylsyregruppe, dvs. den
  har både en basisk og en sur gruppe. 
  Proteinerne er opbygget af aminosyre 
Basepar  - To baser der sidder overfor hinanden
   i DNA strengen. Disse er bundet
   sammen af en kovalent binding 
Biopsi  - En vævsprøve der tages af en
   levende organisme 
Bølgelængde  - Afstanden fra bølge top til bølgetop,
   i nm, dvs. 10-9m  
CIE- virkningsspektrum - Virkningsspektrum for UV- stråling 
CIE Vægtet irradians - se Intensitet 
Cisisomer - betegnelse der beskriver den rumlige 
struktur af visse kemiske forbindelser, cis 
betyder at stofferne er placeret på 
samme side af molekylet 
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CPD   - Cyclobutane pyrimidine dimers
  de er små mutagener, der ændre
  strukturen af DNA 
Datterceller  - Opstår i meiosen under celledeling 
Delayed pigmentation - Når dannelsen af brun farve i huden 
foregår dannelse af mere melanin, så 
kommer den brunlige farve først til syne 
på et senere tidspunkt 
Deletion  - Bortfald af basepar i DNA 
Dermis  - Læderhuden, indeholder blod, lymfe
   kar, nerve ender, muskelfibre, olie,
   svedkirtler og hårrødder 
Dimer - Molekyler sammensat af identiske 
subunits i kovalente bindinger 
DNA - DeoxyriboNucleicAcid. opskriften på 
hvordan et menneske bygges, i detaljer. 
Enhver celle bærer på en nøjagtig kopi af 
denne opskrift, som den kopierer hver 
gang den deler sig. DNA spiller en vigtig 
rolle mht. alle arvelige egenskaber, 
inklusiv sygdomme 
Dosis (HCIE) - Strålingens intensitet over et vist 
tidsrum. Angives i J/m²-  
DU (Dobson Units) - Angiver ozonlagets tykkelse 
Eλ  - se Spektral Irradians 
ECIE  - se Intensitet 
Ekstracellulær matrix - Materiale der udgør en del af vævet og 
støtter cellestruktur 
Enhancer - Binder proteiner og aktivator sammen 
så proteinet kan aktiveres 
Enzym - Proteiner med specifikke egenskaber 
Epidermis  - Overhuden 
Erytem - Solskoldning. Den røde farve der dannes 
efter for lang tid i solen 
Eumelanin  - Den mest alm. Type melanin. Findes 
  i sort og brunt hår og hud 
Foton - Foton er den elementarpartikel, der er 
ansvarlig for elektromagnetiske 
fænomener så som UV- stråling 
Frie radikaler - Forbindelse med reaktive uparret 
elektron, deltager i kemiske forbindelser 
forårsaget af UV-stråling 
Fylogenetik - Forskellige udviklingshistorier hos arter 
Fibroblast - Celletype der udskiller forskellige stoffer 
i bindevævet  
Gen - Grundlæggende arveenhed, hvor de 
arvelige egenskaber overføres til den 
næste generation 
GR (Gluteal Region) Balde regionen 
GTP  - Guanosintrifosfat**** 
HCIE  - Se Dosis 
Homologe  - Eks. Homologe kromosomer, ens  
Intensitet - Her: Strålingens Intensitet. Strålingens 
styrke målt i W/m² 
Intercellulær  - Mellem celler 
Intracellulær  - Inde i en celle 
Ioniserende stoffer - stråling med enorm stort energiindhold  
IPD - (immidiate pigment darkening). Når 
farven på de i huden allerede 
eksisterende pigmenter (melanin) 
ændres, mens der ikke dannes mere 
pigment 
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Irradians  - Se Intensitet 
Katalyse - forøgelse af hastigheden af en kemisk 
proces og sænkelse af dens 
reaktionstærskel 
Kaukasisk  - Person med lys hudtype 
Keratinocytes  - Keratin celler; det yderste lag af
  hud, den mest talrige del af 
  overhuden (epidermis) 
Kinase - Enzymer der katalyserer tilføjelsen af en 
fosfatgruppe til et substrat 
Kromosom - Organiserende form af DNA, 
indeholdende gener 
Lokus - Det sted på et kromosom hvor et 
bestemt gen er placeret 
Malignt    - Cancer celler, beskriver celle
  kan invaderer og destruerer  
  nærliggende væv og sprede sig 
  til andre dele af kroppen 
Malignant melanoma - modermærke kræft    
MED - (minimum Erythema Dose) Mindste 
dosis der skal til før erytem kan ses et 
døgn efter bestråling 
Melanin - Pigmentet der giver huden farve og 
beskytter mod UV- stråling 
Melanocytter - Melanin- producerende celler der findes 
i epidermis’ inderste lag 
Melanoma  - Modermærkekræft 
Metastaser  - spredning af kræftceller rundt i
   kroppen, via blodstrømmen eller
   lymfekarene 
Monomere - Molekylet opbygget af enkel enhed, eks. 
polypeptidkæde 
Non melanom - Andre former for hudkræft end 
modermærkekræft 
Nuclease  - Enzymer der spalter nukleinsyre under 
reparation af DNA 
Nukleinsyrer  - Fællesbetegnelse for RNA og DNA 
Nukleotider - baser i DNA såsom Adenin, guanin, 
cytosin & thymin 
Onkogen - Et gen der kan omdanne celler til 
cancerceller 
Pathway - En slags kommandovej 
Phaemelanin - En rødgul form for melanin der 
hovedsageligt findes hos personer med 
rødt hår og lys hud 
Photo- onkogen - Et gen der forsøger at forhindre 
onkogenet 
Photoproducts - Type dimer opstået fra pyrimidiner  
Photosensitizer stof der påvirkes af UV-stråling og 
overfører energi til andre molekyler, og 
er derved lysfølsom 
Pigment  - Substans der giver farve til væv, fx.
   hud, hår og øjne 
Polypeptidkæde - Nogle proteiner består af en 
polypeptidkæde- en kæde af aminosyrer. 
Plasma membran - En hinde der omkranser alle levende 
celler 
Premutagenic Oxidativ DNA Damage - se 8- OHdG 
Promoter - Et stof der forstærker effekten af et 
kræftfremkaldende stof uden selv at 
være det 
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Protein - Store molekyler der fungerer som 
byggesten og katalysatorer for de 
kemiske reaktioner som foregår i alle 
levende organismer 
Punktmutation - En mutation der kun omfatter en 
ændring af et enkelt basepar 
Puriner - Baser der indgår i nukleinsyrerne, som 
adenin og guanin 
Pyrimidiner - Baser der indgår i nukleinsyrerne som 
cytosin og thymin 
Receptor - et molekyle som sidder i 
cellemembranen eller cytoplasmaet. Ved 
binding af et molekyle til receptoren, 
sender receptoren signal ind i cellen; der 
startes et såkaldt intracellulært respons, 
som f.eks. kan betyde, at cellen begynder 
at dele sig 
Spektral Irradians - Eλ effekten af den indfaldende stråling 
på en flade pr. arealenhed udtrykt i 
W/m²/nm 
Stage  - Graden af kræftens udvikling i
   kroppen. I og II; her er sygdommen
   stadig begrænset til huden, III; her har
   sygdommen spredt sig til  
   lymfekirtlerne, IV; her har 
   sygdommen spredt sig til andre
   organer 
Stratum Corneum - Det ydre lag af epidermis 
Subcutis  - Underhuden 
Telomer  - Kromosomernes ender 
Thymin- Adenin - baser der indgår i nukleotiderne 
TR (Thigh Region) - Lår regionen 
Transisomer - betegnelse der beskriver den rumlige 
struktur af visse kemiske forbindelser, 
trans betyder at stofferne er placeret på 
hver sin side af molekylet 
Transkription  - Kopiering af DNA 
Tumor  - Svulst   
Tumorsupressor - Et gen der forhindrer kræftceller i videre 
udvikling ved 3. trins mutation 
UCA -beskytter mod DNA skader forårsaget af 
UV-stråler 
UVA - Ultraviolet stråling liggende mellem 320 
og 400 nm 
UVB - Ultraviolet stråling liggende mellem 280 
og 320 nm 
UVC - Ultraviolet stråling liggende mellem 200 
og 280 nm 
UV- Stråling - Ultraviolet stråling. Bølgelænge mellem 
200 og 400 nm 
VCIE - værdien af virkningsspektret ved 
bølgelængden λ. Udregnes vha. figur 25, 
tabel 5 
Virkningsspektrum - Beskrivelse af skadevirkning for mange 
biologiske skader 
Væksthormoner    -Hormoner der giver signal til cellevækst 
 
 
 
